LA SCLEROSE EN PLAQUE
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LE PARADOXE DE LHERMITTE

Docteur André GERNEZ



En 1868, Charcot décrivalit Ja Sclérose en Plagues.

Plus d'un siécle plus To:ti, cette maladie & résisté & une mo-
bilisation sans précédent de la science. Non seulement elle reste incu-
rablte, mais sa prévention est inexicstante et son déterminisme indéfini.
Ce triple échec induit une attituds de renoncement et de fuite que 1!
Académie Nationsle de Mécdecine exprime en déclarant " ne compter pour
t'instant aucun neurclogiste compétent en matiZre de sclérose en pla-
gues ",

Cn reporte donc sur l'avenir ['espoir d'une solution & la-
quelle nul ne croit plus. Ce réconfort aléatoire que, faute de mieux,
on propose au malade, n'est pas Just'fié. Aussi prolongé que soit cet
avenir, 1l n'en sortira en effet aucune solution si les fondements phy-
siologiaues qui }la conditionnent ne sont pas définis.

Clest I|'objet de la présente étude, qui vise & apporter ta co-
L

fution au paracoxe fondamental défini par Lhermit*e

" La sclércse en plagues se manifeste 3 un certain moment de la vie.
Il se trcuve, pour des raisons qu'on ignore, que c'est autour de
la frentaine que se déclarent les premiéres manifestations de !'a ma-
ladie. Quelques znnées plus tard, au pire 15 & 20 ans plus tard, lea
maladie s'arréte d'évoluer. La maladie, & mon sens, quérit toujours.

Le patient ve guérir, malheureuzement il sera infirme pour la vie ".

Comment donc une maladie qui guérit toujcurs laisse-t-elle le pa-
tient non seulement infirme mais de surcroit sujet & une invalidation aui
poursuit sa progression ?

On ne peut comprendre un mécanisme pathologicue, et encore moins
y rémédier, sans en connaitre cd'abord la normalité physiologiaue. Cr, aus-
sj surprenant que cela puisse paraitre, l'agencement neuro-musculzire aui
permet la réelisation de la motricité volontaire ne semble avoir jusqu's
présent intéressé perscnne. Clest par sa définition cu'il faut commencer,
si I'cn veut éclairer le mystérieux paradoxe de Lhermitte.
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Transmission salfatoire
de a commande nerveuse

Le systéme nerveux est composé de neurones, cellules qui émet-
tent un long filament, le cylindraxe cu axcne.
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- Type de cellule nerveuse fortement agrandic : 1. dendrites |
2. corps crllulnire ; 3. noyau ; 4. axone.

Certains axones sont nus, d'autres sont engainés par une substan-
ce grasse, la myeline. De sorte qu'ill existe des fibres amyeliniques et des
#ibres myellnlcee .

Ces derniéres sont plus grosses que les fibres amyelinicues ef,
comme la vitecse de propagF fon de 1"influx nerveux dépend du diamétre de
la fibre ( et non de |'intensité de I'excitation ), les fibres myelinisées
véhiculent 1'influx nerveux plus rapidement que les fibres amyeliniques

Cefte différence de vitesse est considérable ; alors que les fi-
ores myelinisées ( diamétre de | & 22 microns ) ont une vélocité de conduc—
tion de 5 & 120 métres / seconde, les fibres sans myeline ( diamétre cde O,
2 2 microns ) n'ont guant & elles qu'une conductibilité de I'influx récuite
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Or, la gaine de myeline, dont dépend la rapidité de transmis-
sion de 1'influx nerveux, n'est pas continue. Elle présente des réiré-
cissements circulaires étagés qui sont dénommés étranglements annulai-
res de Ranvier dans les nerfs périphériques et de Tourneux - Le Goff
dans les centres nerveux,
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Ces étranglements ont un double effet,

O'une part, ils modifient la propagation de |'influx nerveux qui,

de continue, devient saltatoire en procédant per bonds, d'un étranglement

a l'autre, per effets successifs de dépolarisation, ( cet agencement limi-
tant les pertes d'énerglie aux étranglements ).
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Théorie de la conduction saltatoire
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D'autre part, & chaque étranglemant se produit un relentissement
réduction du calibre du con-

de I'influx nerveux. Ce freinage résulte de la
ducteur nerveux, non seulement en raison de la seamentaticn de la gaine
myelinique, mais aussi du rétrécissement & chaque éfranglement du calibre
de 1'axone qui se réduit a 10 2 de &dui qu'il a 2u niveau des segments in-
terannulaires ( Nageotte ).
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D=z sorte que la conduction nerveuse s'effectue selon un mode sal-

tatoire, d'anneau en anneau, avec un ralentissement progressif & chaque an-

neau que figure I'enregisfrement des courants d'action.

] ! 1 ! ' ) 1
I ! H H !
! : ' i ) f 1
L) . ' ! ) : '
' | . i
S | 1 B 1 H H
— I v 3 |
h f i " -—
' 1 ! ' I ]
1 + |
' . ¢ ! ! i )
' i ' ! H H
! : ' 1 ! H
.
. ! ) ' ; H
1 ) t [
' ! i ) '
: H
! ' i ' ) |
i ' H | : )
1 ) 1 i : '
i : | ' i
[l ] H ) "
h H i f
i : : ! i
' H 0
¢ H ! '
: : ! :
. I
1 i
: 1 )

H
|
j
I
'
1)
H
' ! f
H H
v 1 H
! )
: : : '
i M Y )
: 4 —
] ' i H
H ' } .
H !
. ' :
! 3
! ) ) '
! ' ) !
0 . " +
H ' ' '
! i i )
H |
H ' ‘ J
' ' . !
; :
oo
: i
1 1 i
Temps

- Fibre nerveuse

Mise en évidence de la conduction salta-
toire par enregistrement des courants

d’action en divers endrojts RiCLC (1 STCOK



Fxecufion saltatoire
de la commande nerveuse

A cette transmission nerveuse seltatoire d'un ordre moteur ré-
pond une contraction musculaire qui elle-méme est saltatolire.

La contraction musculaire résulte de la confraction de groupes
de fibres musculaires dispersées dans le corps du muscle. Chague groupe
comperte 150 fibres musculaires innervées sollidairement par un neurcone
de la corne antérieure de la moelle avec lequel elles constituent une
" unité motrice ". Les unités motrices ne se contractent pas simulta-
nément, mais selon un mcode qui est aussi saltatoire. La contraction

— Unité miolrice terminale de Sherrington.
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débute par celle des unités motrices les plus rapides, & chronaxie brave,
assurant la phase clonicque initiatrice et stimulées par les fibres myeli=-
nisées ( Bottazi, Jofsyko ). Elle se poursuit et s'achéve par la confrac-
tion des unités motrices lentes, riches en sarcoplasme, & chronaxie lente,
gssurant la phase fonique et commandées par des neuro-fibrilles amyelini-
ques ( Marinesco, Kreindler ). La contraction résulfante est donc discon-
tinue, sauteant des unités motrices les plus rapides, stimulées par 1'influx
nerveux le plus véloce, aux unités motrices les nlus lentes activées par
les neuro-fitrilles les moins myelinisées.
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Lz motricité volontaire est donc assurée par deux systémes sal-
tatolires, nerveux et musculaire, dont !'ajustement est obl!icatoirement
parfzit sous peine d'incoordination morrice.

Au cours de scn organogénése et aprés sa maturation adulfe, ce
couple saltatoire est soumis & de multiples variations auxguelles i1 doit
s'zdapter : allongement des membres et de la voie motrice pyramidale, pré-
valence d'un coté moteur, rentorcement préférentiel de certains groupes
nitculaires, aléas pathologiques nécessitent des suppléances imprévisibles.

Pour meintenir la synchronisation rigoureuse des deux systémes
saltatoires, le couple neuro-musculaire fait preuve de plasticité anafemi-
que et foncti.onnelle.

Transmission d'un ordre
mcteur volontaire

Le mode saltetcire qui est commun & lz trancmission nerveuse de
[a commande motrice et 3 son effecteur musculaire impliaque une parfaite
coordinaticn des deux systémes pcur que la motricité musculaire soit nor-
male.



Quand un ordre est donné par le cortex, |'information part de
I'écorce cérébrale ( pré-rolandiaue ), fransite par les noyaux du tronc
cérébral et est fransmice par le systéme pyramidal ( faisceaux direct
et croisé ) aux cornes antérieures de la moelle. Chague neurone activé
ces cornes antéricures stimule alors simultanément 150 fibres musculai-
res dispersées au sein du muscle.
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Ces groupes musculaires ainsi stimu!és ne se contractent pas si-
multanément, mais selon une séaguence qui met d'abord en oeuvre les unités
motrices rapides aqui initient la contraction, en assument !a nhace anaéro-
bie, et passent ensuite le relais aux unités plus lentes gui achévent la
contraction.

Ainsi, & partir d'un ordre uniaue, I'information arrive aux ef-
fecteurs musculaires selon une séquence discontinue et ordonnée comnortant
une précession des unités rapides sur les |entes.

La conductibilité nerveuse adapte la transmission de |'ordre &
cette nécessité en véhiculant |'information destinée aux unités les plus
rapides par des fibres myelinisées qui sont les plus véloces, en ajustant
le nombre des étranglements annulzires retardateurs de !'influx pcur les
uni+tés motrices qui maintiennent la contraction et en faisant transiter
I"information par des fibres nues amyelinicues lentes ( 40 % du faisceau
pyremidal ) pour les unités mectrices lentes gui 1'achdvent, De sorte aqu'

& partir du top cérébral, I'information galope sur les fibres myelinicées,
saute des hailes dont le nombre est adapté aux ralentissements nécessalires
trotte sur les fibres nues.
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La simplicité de cet agencement foncticonnel contraste avec
la complexité de la motricité volontaire. Aucure contraction n'est
en effet indépendante ; elle s'accompaane de celle des muscles ants-
gonistes, des muscles contro-latéraux et ces muscles rééquilibrant
la posture. Le systéme assure cette adapfaetion par un simple étage-
ment de ses corganes de modulation de 1'influx nerveux : le nombre des
étranglements annulaires est plus grand dans la meelle que dans les
nerfs périphériques et plus crand dans le cerveau que dans la moelle.
De sorte que la vitesse centrifuge de I'influx nerveux subit un affi-
nement différentiel bréccce.

Lla simplicité de cet agencement fonctionnel contraste aussi
avec |'extréme er|ab|I|Té ces conditions dans lesquelles le couple
neuro-musculaire est amené a maintenir sa cohérence. Son immeaturation
est en effet prolongée : les volies associatives ne sont comzlétement
myelinisées qu'd |'&ge adulte et cette myelinisation s'ach&ve par la
maturation d'ilots résiduels qui subsistent Jusgu'd |'3ge de 30 a 40
ans.
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I'l doit de surcroit c'adapter constamment et rapidement 3 des va-
riations inhérentes & |'inversicn des chronaxies chez l'enfant, & |'alton-
gement rachicien ¢t des membres, aux prévalences dans 'activité motrice,

& ces changements, des suppléances et des aléas pathologiaques de cette ac-
Tivité.



'l répond 3 ces contraintes par la plasticité.

Plasticite du couple

re

Neuro - musculsa

Elle donne sa souplesse azu systéme en lui procurant un larce
potentiel d'adaptation physiologique.

CeTte plasticité est anatomicue et physiologique.

Anatomicuement, |'activation accroit |'épaisseur des fibres
et conséquemment leur vitesse de conduction de |'influx. Le diamétre
des fibres myelinisées zugmente de 6 3 8 fois entre |'enfance et |'&ge
adulte et ['épaisseur des falisceaux pyramidaux varie chez !'e méme in-
cdividu d'un cb61té & 1'autre selon la prévalence motrice d'un codté.

Physiologiguement, le nombre et |'importance des étranglements
annulaires qui affinent ta vitesse de conduction varient en fonction des
besoins., Les segments inter-annulaires sont plus courts sur les nerfs dont
le réle est moins actif ( Branca ) et les réfrécissements annulaires ne
segmentent pas seulement la gaine de myeline mais réduisent zussi le cali-
bre de 1'axone jusaqu'a S0 % ( Nageotte ).

La plasticité assure le maintien de la parfaite cohérence entre
te systéme saltatoire nerveux qui transmet l'ordre et le systZme saltatoi-

re musculaire gui |'éxecute. Cette concordance est assurée par une plasti-

cité anatomique et physiologique ol le systéme musculaire régit le trophis-
me nerveux et ol le systéme nerveux zjuste la vitesse de |'infocrmation mo-

frice.

C'est cette concordance gue finit par romore la sclérose en pla-
ques.

La sclerose en plaques

La sclércse en plagues ajoute aux étranclements annulaires chy-
siologiques des étranglements surnuméraires qui finissent par rompre la
cocncordance du couple neuro-musculaire quand ils excédent =cn potentie!
e plasticité coordinatrice.



Tout simple qu'il soit, ce mécanisme pathogénique rend compte
de fous les paramédtres de 1'évolutivité de la maladie.

lLa sclérose en plaaues dissémine dans le névraxe ces foyers

de démyelinisation dénudant seagmentairement !'axone qui par allleurs est
respecté. Chaque foyer correspond donc & une discontinuité myelinique aqui
est ['équivalent de la discontinuité physiologique dle & un éfranglement
annulaire. Cet étranglement additionnel est fixé par la fibrose cicatri-
cielle qui comble la plage démyelinisée ; en comprimant ou en englobant
tes fibres myelinigues adjacentes, cette fibrose engendre des étrangle-
ments annulalires complémantaires.

Le résulfat physiologique en est que Je systéme axonal reste
normal, de méme que les fibres amyelinigues qui ne perdent rien de leur
conductibilité, mais que par contre les fibres myelinisées perdent une

partie de la vélocité de 1Vinflux. T

Le déphasage qui en résulte dans la Transmission de l'ordre
contfractile aux unités motrices rapides est corrigé par la plasticité
du systéme. C'est la phase de restauration fonctlionnelle guil succédde 2

la poussée évolutive et qui corrige |'incoordination.
Aussi important gue soit ce potentiel de correction, il finit
par &fre débordé si I|'dge le réduit ou s'il doit intéaorer de nouveaux

rétrécissements myeliniques Induits par des poussées évolutives ulté-
rieures.

Telle est le clef du mystére présumé impénétrable cue consti-

Tue la sclérose multiple ; elle libére de leur obscurité tcus les para-
métres d'évolutivité de cette affection déconcertante.

Commengons par Jes principaux.

- |
En somme, la sclérose en plaques
sera d’évolution d'autant plus grave :

e qu'elle débutera plus tardive-
ment;

e que l'intervalle entre la premiére
et la deuxiéme poussée évolutive se-
ra plus court ;

e qu'elle sera d’autant plus rapide-
ment (ou exclusivement) progressi-
ve

e et, dans une moindre mesure,
qu’elle atteindra plus rapidement les
fibres longues (pyramidales, cérébel-
leuses, lemniscales, etc.).

C.M. CHOTERUY
SEP. 13-V 80



- Le vielllissement ¢ntraine |'appauvrissement des parenchymes
avec ralentissement et réduction du potentiel restaurateur de tous les sys-
témes physiologiques. La plasticité myelinigue se conforme & la régle.

De scrte qu'une sclérose en plagues survenant chez 1'individu

508 est plus grave que celle qui fracpe le sujet jeunc. Cette gravité ( in-
validité, perte de |'autonomie, mort ) est preoportionnelle a |'acge.
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— Avenir fonctionnel et vital d'un malade atteint de sclérose en plaques en fonction
de /'598 du debut. {D'aprés Ch. Confavreux.)

- Quand la plasticité restauratrice a le fTemps d'ceuvrer complé-
temant aprés une poussée, 1'éguilibre du couple neuro-musculaire se recons-
titue et le déficit clinique est mineur ou nul. C'est le cas des profils
évolutifs ol les poussées sont espacées. Un névraxe peut &tre parsemé de
confetti fibreux sans expression clinique notable.

~Par contre, la survenus d'une poussée avant que la précédente ait
cu étre normalisée est un facteur de débordemant du potentiel de restaure-
tion. De sor*e gue la brieveté de I'intervalle entre les poussées est un fac-
teur de gravité évolutive. .

-La cinétique évolutive de la maladie se conforme au rythme des pous-—
sées alors que " le nombre des poussées n'intervient pas statistiquement dans
le prenostic " ( Chotcau ). L'analyse des profils évolutifs en rend compte 3
I'évidence.
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— FEvolution de la sclérose en pla-

ques. (D aprés e Alpine |

a) Poussées séveres et rapprochées, mort précoce.

b) Nombreuses petites poussées initiales tendant &
augmenter d'intensité et de durée.

¢) Début lentement progressif zvec poussées sura-
Joutées.

d) Aggravétion lente s&ns poussées franches.

e) Poussée initicle sévére mais rénission campléte
ou presque compléte de Jongue durée.

f) Poussées diminuant de fréquence et d'intensité
petit déficit permanent.

0) Début assez sévére mejs pas de déficit permanent.

CM — 17.05.79E€0 — 10220

- Cor 2 'é i i &
T ollairement, plus | evo|qilgn“§§imr§91de, plus précoce est
Hinvalidation. T

- Enfin, bplus les fibres sont longues ( pyramidales, cérébel-
teuses ) plus augmente la fréquence du risque d'une poussée dé%yelini—
sanfg, qul a pour caractére d'étre sans ordonnance, et plus se réduit
sTaTIST|quemen+ I"intervalle de temps nécessaire & la restauration phy-
siclogique entre chague poussée. En ccnséauence, |'évolution de la ma-

adi ! .
tadie est d'autant plus grave que ces fibres sont concernées.

.Tels sont les paramétres essentiels de |'évolutivité de la sclé-
gose mulTlPle. Le mécanisme pathogénique les éclaire, comme i1 rend compte
b?j caractéres secondaires mais ftout aussi déconcertants du processus mor-

o

) - C'est ainsi que les troubles de la sensibilité ne sont pas moins
fréquents gue les trcubles de ta motricité volontaire. Au contraire,Vils
se r§nouvellen+ trés fréguemment au ccurs des poussées, & tel Doin+,ou'ils
représentent le symptome le plus fréauemment rencontré et l'om‘peu+ dire
que presgue tous les malades atteints de SEP ont &u, ont cu suront de tcols

Troubles " ( Bonduelie ).
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Pourtant, ils constituent, de méme gue les troubles sensoriels
{ oculaires ) tcut aussi fréquents, un élément secondzire du tableau cli-
nique dominé par les manifestations motrices.

La raison en est gue les effecteurs des voies sensitives et sen-
sorielles ne sont pas réagis par une activation séquentielle et saltatoire.
Leur stimulation peut donc &tre ralentie ou réduite sans qu'il en résulte
un hétérochronisme ; les troubles en sont de ce fait quantitatifs, réduc-
Tibles, frensitoires et finalement secondaires.

- Par contre, en ce qui concerne la voie de la motricité volontaire,
tout hétérochronisme fixé laisse une séquelle freinatrice d'influx. Ouand
la sommation de ces ralentissements excéde, par le fait de |'3ge ou de leur
étagement, le potentiel de plasticité correctrice du systéme cortico-pyra-
mida!, la cocrdination du couple neuro-musculaire est définitivement romcue.
Comme les membres inférieurs sont ceux dont les voies de conduction sont
les plus longues, la paraplégie domine le ftableau clinique. " Seuls les con-
ducteurs qul parcourent toute ta hauteur de la moelle, pour se rendre au ple-
Xus lombo- sacré, peuvent subir une perturbation globale en recueillant, sur
leur ltong frajet, les influences de plagues multiples " ( Beriel ).

'l n'est donc pas surprenant, parce qu'obligatoire, gque des foyers
de démyelinisation disseminés sans ordonnance n'aient pas d'expression motri-
ce correspondant & leur tcpographie dans te névraxe ; pas surprenant non plus
que des manifestations motrices volontaires comme le Tremblement cinétique
( ou intentionnel ) aient un statut clinique secondaire ; pas surprenant en-

fin qu'il n'y ait pas de correspondance enfre le nombre d'ilots cicatriciels
et I'exore55|on de I'incoordination mofrice, ,
~ L'évolution vers la spasmodicité de la paraplégie, aqui constitue

le pilier du syndrome, ressort du méme mécanisme.

Au déficit temporaire initial des unités motrices rapides succede
un déficit fixé quand le potentiel d'adaptation correctrice est dépassé. On
passe de la maladresse transitoire & |'incoordination ; lui succéde le stade
ou les unités motrices repides inactivées tendent & !'hypoplasie et laissent
le champs libre aux unités lentes. La contracticn se conforme alors au mode
contractile des unités actives qui subsistent, les lentes, stimulées par les
fibres amyeliniques ncn concernées par le processus. A 1'incocrdination s'ajou-
te la confracture, stade qui sera suivi in fine par une augmentation des va-
leurs chronaxiques et une amyotrophie terminale qui signent le déficit et |'hy-
pcplasie des unités rapides.

- Comme une fibre musculaire inactivée résiste longtemps, des années,
& l'aplasie dés lors que son frophisme et son innervation sont conservées,
I''amyotrophie globale est tardive ou camouflée par I"hyperplasie des fibres

fentes en con+réc+ure

- Comme, d'autre part, la chronaxie du muscie se définit par son exci-
fation directe, le bilanﬁélecfrique reste azpparemment normal parce qu'il n'in-

teégre pas le paramétre cortico-médullaire aui intervient dans la mofricité vo-
lontaire.



Le paradoxe de Lhermitte frouve sa solution par !'application
des régles connues et classigues de la physiologie neuro-musculaire. ||
suffit de les intégrer et tous les paramétres, essentiels ou secondalires,
de la cinétique de cette maladie, s'éclairent par cette intéaration.

En bref, quand la maladie guérit, spontanément, aprés une évo-~
lution de 15 - 20 ans ou aprés |'3ge de la quarantaine, elle poursuit
son évolution par celle des déficits acquis et non corrigés de la conduc-
tibilité myélinique.

Dans se& définition du paradoxe, " défi & la science ", Lhermitte
postule en outre que " !a sclérose en plaques se menifeste & un certain
moment de le vie, autour de la trentaine, pour des raisons qu'on ignore ".

Ces raisons ne sont pas ignorées, méme si elles n'ont été jusqu'a
présent ni publiées ni révélées. Elles sont d'une extréme simplicité,

Age de morbidite

Lle sclérose en plaques est une myelinite qul exprime I'infeste-
Tion virale des cellules productrices de myeline ( myelinocytes ou oligo-
dendrocytes Y. " La lésion initiale frappe les oligodendrocytes aui dispa-

raissent précocément des foyers lésionnels et la conséguence en est la dé-
sintégration des gaines de myeline gqu'ils forment " ( Poirier ).

Cette infestation peut survenir a tout age, chez I'enfant chez
I'adolescent, chez I'adulte et chez le vielllard.

Or, la morbidité se concentre chez 1'adulte entre 20 et 39 zns.
Elle ne concerne ni l1l'enfant ni le vieillard.

Cette particularité n'a rien qui puisse déconcerter, si l'on veut
bien appliquer la régle &lémentaire de biologie gui veut que le virus n'a
aucune aufonomie mais que sa cinétique est subordonnée & celle de la cellule
au'il parasite. A myelinogénZse active correspond une myelinite aigue ; 3
myelinogénése lente correspond une myelinite sub-aigue ; 3 myelinogénése en
voie d'exTinction devenant itérative correspond une myelinite discontinue et
insulaire ; & myelinogénése éteinte correspond |'extinction de la myelinite.

Ce mécanisme pathogénique rend compte du syndrome clinigue.

Chez 1'enfant en myelinogénése active, la myelinifte est aioue,
&tendue et mertelle en quelques jours ; la myelinite survenant dans la se-
conde enfance est subaique, limitée, mortelle en quelques semaines aui lais-
sent le ftemps & une fibrose cicatricielle de s'organiser ( leuco-encéphalite



sclérosante subzigue de Van Bogaert ) ; chez l'adulte jeune, la myelinite
se cenforme a la cinétique discontinue, iftérative, insulaire et lente de
la myelinogénése terminale ( sclérose multiple chronicue ou sclérose en
plagques ) ; la guarantaine voit ['extinction de la myelincaénése et con-
séguemment celle de la myelinite sclérosante.

La méme affection virale adopte donc le profil évolutif qui est
celui de la population cellulaire concernée. Selon que cette derniére est
quiescente ou active, le parasitisme viral reste latent ou s'exprime. 1|
n'y a en cela rien qui ne soit classique et le " défi & la science " ne
procéde pas de la sclérose multiole mais de 1'inapplication des données
établies qui la concernent.

Le piége fendu au pathologiste fut fait de |'extréme varizbilité
d'un tableau clinigue allant de |'acuité & la forpidité ; il y tombe et
versa dans l'errance enalytique non par méconnaissance mais par omissicn
de référence & des données pourtant doctrinales.

Le frain remis sur ses ralls, les paraméfres aoparemment si dé-
concertants de la morbidité multiscléreuse se classent d'eux-mémes. lls
sont unis per une simple évidence : plus longue est Ja période de myeli-
nogénése, plus grand est le risgue de sclérose myelinitique.

- L'organogénase humaine, dont la myelinogénése, est particulié-
remerif lente. " L'nomme est un foetus de primate devenu capable de se re-
produire " ( Belk ). Cette lenteur, aqui singulerise I'homme ces autres mam-
miféres, a pour effet cue la sclérose multipl'e lul est spécificue et n'a pas
d'équivalent animal. T

- La lenteur d'organogénése somatique est plus marquée chez la fem-
me, chez qui prédomine la freination pubertaire par l'activation des récep-
teurs génitasux. De sorte que la femme accédant & |'Zge adulfe dispose plus
que 1'homme de reliquats immatures de myelinogénése, avec pour ccnséquence

un risque majoré de morbidité ( ratio 1,4 ) scléreuse ultérieure.

- 11 en est de méme des aires géographiques ob la maturation géni-
tale et somztique est plus tardive, ce qui est le cas des pays septentrioc-
naux. D'ol un effet-latitude qui accroit la morbidité de la sclérose multi-
ple au dessus du 402 parall&le alors gu'elle est pratiquement inconnue dans
les aires tropicales.

- L'3ge de la morbidité multi-scléreuse ( 17 - 39 ans ) procede
du méme déterminisme et ressort de la simple observation du tableau figu-
rent la myelinogénése.

La myelinogénése devient discontinue & 17 ans et s'éteint & 40
ans. La myelinite fait de méme. C'est simple et c'est connu cepuis deux
décennies.

Que cela soit resté ianoré, ainsi que le postule le paradoxe de
Lhermitte, est un artefact de formulation. La raison qui s'ccposa 2 ca di-
vulgation n'est pas d'ordre biologique mais procéde de ce cue le déterminis-
me organogénétique de la scléroce en plaques met un fterme aux voies aciuel-
les auto-immune et lento-virale. Or ces voies n'ont jemais abouti et ne
pouvaient aboutir pour la raison évidente qu'un déterminisme auto-immun ou
lento-viral de la sclérose multiple eut db affecter la myeline des nerfec pé-
riohériques aussi bien que celle des nerfs cérébro-médullaires. Or la myeline
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périphérique n'est jamais affecTée par la sclércse en nlagues.

- Resfe le probléme de la fréquence de la myelinite multisclé-
reuse, qui excéde celle de la myelinite aigue de la prime enfance et de
la myelinifte subaigue ( Mie de Van Bogezert ) de |'enfance.

De l'avis uranime, le virus de la rougeole est le responsable
dominant sinon exclusif du parasitisme viral. Trés contagieuse, la rou-
geole frappe |'enfant d&s que sa résistance dle aux anticorps gui lul sont
transmis par la mére disparait. Elle lul confére alors une protection im-
muritaire solide et prolongée.

L'enfance et |'adolescence constituent de ce falt une période de
vie o0 la barriére anti-morbilleuse est pratiquement infrangible ; son flé-
chissement, qui autorise des réinfestations torpides, n'apparalt gu'aprés
un tong délal que 1'on situe & 14 années aprés I'infestation initiale et

qui correspond & 1'4dge sdulte jeune.

La fréquence plus élevée de la myelinite de |'adulte comparative-
ment aux myelinites infantiles est la conséquence du fléchissement naturel
avec le temps de la barriére anti-morbilleuse.

— Si cefte barriére est faible, elle est plus facilement franchie
" les immunités acauises les plus solides et les plus durables ne sont ob-
tenues qu'avec des infections graves ; avec une infection moins sévére, |'
état réfractaire n'est que relatif " ( Philibert ). Ce qul explique que la
sciérose en plaques survienne plus facilement chez les individus ayant con-
tracté dans |'enfance une rougeole de forme abortive, frustre, attenuée ou
" rentrée " des anciens aufeurs.

— De méme, les populations qui, par leur isolement géoaraphique in-
sulaire, sont démunies de barriére immunitaire par absence d'infestation mor-
billeuse infantile, présentent un record de sclérose multiple guand elles y
sont brusquement soumises. Ce fuf le cas des iles Orkneys et Shetlands au
cours de la premiére guerre mondiale ( stationnement des troupes américaines ).

— De méme, la quasi-ubiquité du virus morbilleux dans les fortes con-
centrations de population favorise les réinfestations forpides. Celles-ci sur-
viennent & |'occasion des affections anergisantes ( convalescences ) qui rom-
pent temporairement la barriére immunitaire et qui parsément la vie des indi-
vidus. De sorfe que, dans une méme aire géographique, la morbidité présente
une prévalence dans les aggloméretions de plus de 20 000 habitants sur la mor-
bidité des districts agricoles préservés d'un contage permanent.

En conclusion, le paradoxe de Lhermitte qui constitue le noeud du
probléme posé par la Sclérose en Plaques trouve sa solution dans !'observan-
ce des données classiques ce la bioloaie.





